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^  Gesundheit  und  Krankheit.  5 

Geräuschen  begleitet  sein.  Oft  zeigt  auch  der  Harn  eine  abnorme 
Beschaffenheit  und  enthält  Stoffe,  welche  ihm  sonst  nicht  zukommen. 
Bei  manchen  Formen  des  Krankseins  ist  das  Empfindungsvermögen 
dieses  oder  jenes  Nervengebietes  herabgesetzt,  in  anderen  wieder  ge- 
steigert In  den  Muskeln  treten  zuweilen  mehr  oder  minder  voll- 
kommene Lähmungen,  oder  auch  unwillkürliche  Contractionen  auf. 
Im  centralen  Nervensystem  können  sich  die  mannigfaltigsten  Störungen 
der  Function,  Erregungszustände  sowohl  als  Schwächezustände  und 
Lähmungen  einstellen.  Sehr  häufig  ist  auch  die  Körpertemperatur, 
welche  normaler  Weise  nur  in  geringen  Grenzen  schwankt,  mehr  oder 
weniger,  oft  sehr  bedeutend  über  die  Norm  erhöht,  und  es  wird  jener 
Zustand,  welchen  wir  als  Fieber  bezeichnen,  hauptsächlich  durch 
eine  Erhöhung  der  Eigenwärme  des  Körpers  charakterisirt 

Das  materielle  Substrat,  an  welchem  die  Vorgänge  des  gesunden 
Lebens  sich  abspielen,  sind  die  Gewebe  des  Organismus,  d.  h.  die 
Zellen  und  deren  Derivate,  aus  denen  sich  die  Gewebe  zusammensetzen. 

Das  kranke  Leben  ist  an  das  nämliche  materielle  Substrat  ge- 
bunden, und  was  wir  als  Symptome  des  kranken  Lebens  ansehen, 
sind  LebensBnssernngen  der  Oewebe  und  Organe  des  menschlichen 
Körpers. 

Die  Function  eines  Gewebes  ist  abhängig  von  der  Organisation 
seiner  Bestandtheile.  Eine  Niere  kann  keine  andere  Function  als  die 
der  Hamsecretion  ausführen,  und  die  Bestandtheile  der  Galle  können 
nur  durch  die  Leberzellen  abgeschieden  werden. 

Weichen  die  Functionen  irgend  eines  Gewebes  von  der  Norm  ab, 
80  muss  nothwendiger  Weise  die  Organisation .  des  betreffenden  Ge- 
webes reiflndert  sein.  Ueber  die  Natur  dieser  Veränderungen  kann 
natürlich  nur  die  Erfahrung  Aufschluss  geben,  und  sie  hat  gezeigt, 
dass  in  den  meisten  Fällen  diese  Veränderung  der  Organisation 
auch  in  einer  Aenderung  der  physikalischen  Beschaf- 
fenheit der  Gewebe  zum  Ausdruck  kommt,  dass  Organe, 
welche  in  pathologischer  Weise  functionirt  haben,  in  dem  Grade  ver- 
ändert zu  sein  pflegen,  dass  oft  schon  die  grob-anatomische,  noch  häu- 
figer aber  die  mikroskopische  Untersuchung  zahlreiche  Abweichungen 
von  der  Norm  ausweist 

Das  Beobachtungsmaterial,  welches  in  dieser  Hinsicht  vorliegt,  ist 
bereits  ein  sehr  reichliches,  und  es  haben  namentlich  die  verbesserten 
optischen  Hilfsmittel,  welche  die  letzten  Jahrzehnte  gebracht  haben, 
unsere  Erfahrungen  über  die  anatomischen  Veränderungen  kranker 
Organe  in  hohem  Maasse  bereichert  Den  meisten  Krankheitsformen, 
welche  beim  Menschen  vorkommen,  entsprechen  auch  bestimmte  Organ- 
veränderungen, und  wenn  wir  heute  von  einer  Krankheit  sprechen, 
so  verbinden  wir  damit  in  der  Regel  nicht  nur  die  Vorstellung  einer 
Gruppe  von  Symptomen,  sondern  vielmehr  auch  einer  Gruppe  von 
anatomischen  Veränderungen.  Die  Krankheitsbegriffe  sind 
danach  wesentlich  anatomische  geworden,  und  wir  suchen  in  der  Er- 
forschung der  anatomischen  Veränderungen  Aufschluss  über  die  Natur 
des  betreffenden  Leidens. 

Freilich  sind  wir  noch  weit  davon  entfernt,  für  jede  krankhafte 
Function  auch  die  ihr  entsprechende  Aenderung  der  Organisation  und 
Structur  der  Gewebe  genau  zu  kennen.  Selbst  bei  schweren  und  todt- 
lichen  Erkrankungen  (Epilepsie,  Diabetes)  ist  man  zuweilen  nicht  im 
Stande,  anatomische  Veränderungen  nachzuweisen,  von  denen  man  die 
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einander  nicht  confluiren,  dass  das  Ablagerungsfett  dagegen  zu  grossen 
Tropfen  confluirt  Dies  gilt  für  die  Mehrzahl  der  Gewebe,  aber  nicht 
für  alle.  Es  gilt  z.  B.  für  die  quergestreiften  Muskeln,  Herzmuskeln^ 
glatten  Muskeln,  Gliazellen  etc.  Bei  Verfettung  der  Nierenepithelien 
dagegen  bilden  sich  schon  etwas  grössere  Tropfen,  und  in  der  Leber 
tritt  das  Degenerationsfett  sowohl  in  kleinen  als  in  grossen  Tropfen 
(Phosphorvergiftung)  auf. 

Auf  der  anderen  Seite  tritt  auch  bei  Fettablagerung  das  Fett  zu- 
erst in  kleinen  Tröpfchen  auf,  und  bei  Resorption  von  Fett  aus  den 
Depots  zerfallen  die  grossen  Fetttropfen  in  kleine  Kügelchen. 

Ist  nach  der  histologischen  Beschaffenheit  die  Diagnose  nicht  sicher 
zu  stellen,  so  giebt  meist  der  Sitz  des  Fettes  Anhaltspunkte.  Das  Auf- 
treten von  Fetttröpfchen  in  Zellen,  die  normaler  Weise  kein  Fett  ent- 
halten, unter  Umständen,  die  eine  vermehrte  Zufuhr  von  Fett  aus- 
schliessen  lassen,  spricht  für  eine  Entstehung  desselben  aus  Zelleiweiss, 
ebenso  gleichzeitig  bestehender  Zerfall  der  Zellen.  Schwierigkeiten  er- 
,  heben  sich  daher  eigentlich  nur  bei  Geweben,  die  auf  der  einen  Seite 
normale  Fettdepots  sind,  auf  der  anderen  auch  zu  fettiger  Entartung 
neigen,  also  besonders  bei  der  Leber.  Es  ist  auch  bei  derselben  oft 
schwer  zu  sagen,  wie  viel  von  dem  in  ihr  befindlichen  Fett  in  loco  ent- 
standen, wie  viel  zugeführt  ist.  Eine  weitere  Complication  entsteht 
dadurch,  dass  Degenerationsfett  abgeführt  und  in  den  Depots  als  In- 
filtrations- oder  Ablagerungsfett  deponirt  werden  kann. 

Nach  A.  Fbänkel  ist  bei  allen  Processen,  bei  denen  die  Sauerstoff- 
zufahr  zum  Organismus  erheblich  und  für  längere  Zeit  herabgesetzt  ist, 
der  Eiweisszerfall  gesteigert,  und  diese  Steigerung  ist  die  Vorbedingung 
für  die  fettige  Degeneration  der  Gewebe.  Die  Erklärung  dafür  liegt  nach 
ihm  darin,  dass  unter  dem  Einfiuss  des  Sauerstoffmangels  zuerst  eine  Art 
Nekrobiose  der  Zellen  eintritt,  worauf  die  absterbenden  Gewebe  den  aller- 
orts im  Körper  vorkommenden  Umsetzungsvorgängen  auheimfallen,  wobei 
das  Eiweiss  in  stickstoffhaltige  und  Stickstoff  lose  Theile,  d.  h.  Fett  zerfällt, 
von  denen  die  ersteren  durch  den  Urin  ausgeschieden  werden,  während 
das  Fett  zunächst  lißgen  bleibt.  Fbänkel  stützt  sich  dabei  auf  Beobach- 
tungen über  Phosphorvergiftung,  bei  welcher  die  Sauerstoffaufnahme  herab- 
gesetzt (Stobch  und  Baueb)  und  der  Eiweisszerfall  gesteigert  ist,  femer  auf 
die  Folgen  von  Blutentziehungen,  von  Behinderung  des  Lungen  gas  wechseis 
und  von  Kohlenoxydvergiftungen,  bei  denen  nach  seinen  Untersuchungen 
Gewebsverfettung  auftritt,  während  zugleich  die  Stickstoffausscheidung  im 
Urin  steigt.  Fbänkel  will  auch  beim  Fieber  den  gesteigerten  Eiweiss- 
zerfall durch  die  Behinderung  der  Sauerstoffzufuhr  erklären,  indem  er 
geltend  macht,  dass  im  Fieber  mit  der  Steigerung  der  Körpertemperatur 
die  Fähigkeit  des  Hämoglobins,  Sauerstoff  aufzunehmen,  abnimmt,  dass  die 
rothen  Blutkörperchen  in  grosser  Zahl  zu  Grunde  gehen,  und  dasa  abnorme 
Contractionen  der  Arterien  auftreten. 

Dass  bei  der  fettigen  Entartung  das  Fett  zunächst  liegen  bleibt,  ist 
nach  der  Anschauung  von  Voit  nicht  sowohl  durch  den  Mangel  an  Sauer- 
stoff als  dadurch  zu  erklären ,  dass  es  an  lebenskräftigen  Zellen  fehlt^ 
welche  das  Fett  zerlegen. 

Fettig  zerfallende  Gewebe  sowohl  als  Flüssigkeiten,  deren  Zellen  de- 
generiren,  enthalten  sehr  oft  grosse  Zellen,  die  ganz  gefällt  sind  mit  Fett- 
kömchen.  Man  nennt  sie  Fettkorncheudleu.  Ihre  Entstehung  ist  nur 
zum  Theil  auf  fettige  Degeneration  der  betreffenden  Zellen  selbst  zurück- 
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snftliren.  Häufig  handelt  es  sich  um  Wanderzellen,  die  durch  Au&ahme 
von  fettigen  Zerfallsproducten  sich  in  diese  Kömerkugeln  umgewandelt 
haben. 

Literatur  über  Fettgehalt  verfetteter  Organe. 

Apt,  Uther  d.  FeUg,  pathtd    Organs,  I.-JJ,  Erlangen  1888. 

BSttabtr,  EmOknmg  und  Zer/aü  der  Mtuhe^aeem,   Vireh,  Areh.  IS.  Bd,  1868. 

PnU,  Lekrb.  d.  aUg.  Pathologie  /,  SMigart  1877. 

W«bar,  E.,  Fettige  Entartung  de§  Heraens,   Vireh.  Areh,  18.  Bd   1857. 

Wtyl  und  Apt,  Fettgehalt  pathologiaeher  Organe,  ib,  95.  Bd   1884. 

Literatur  über  fettige  Entartung  und  deren  Ursachen. 

Bintr,  ßtofumeaia  bei  fhoephorvergi/iting^  Zeitsdlr.  f.  BioL   VII. 

BSbb  und  BcIiqIi,  Kohlenostydgaevergi/hmg^  Areh,  f.  estfeir,  Pathol.  XIV, 

CohiilmlfBi    Vorlei,  über  allgemeine  Pathologie  /,  Berlin  1888. 

Zhrliell,  Das  Bauarttoffbedürfnue  des  Organiimw,  Berlin  1885. 

Trftnkal»  Einfiuss  der  verminderUn  JSauerstofnu/ukr  auf  den  EtweistaerfaU^  Vireh  Arek,  67.  Bd. 

V.  Kahldn,  Aetiologie  und  Genese  der  Nephritis,  Beitr   v.  Ziegler  XI  1898. 

Krelll,  Fettige  Degensration  des  Hemens,  D.  Arch.  f.  htm.   Med.  5i,  Bd.  1898. 

Im,   Fettbildung  und  FetttranspoH  bei  Phosphoreergiftwtg,   Zeitsehr.  f,  phys.  öhsmü  IX  1885. 

L^jdtB  und  Konk,  Die  acute  Phosphorvergi/tung,  BerUn  1865. 

LUbtrmeiftMr,  Fiebeneirkung,  D.  Areh.  /.  kUn    Med.  1  1866. 

littCB,  Einunrhung  höherer  Temperaturen,   Vireh,  Areh.  70.  Bd. 

K08l«r.  Arsenikvergißung,  ib.  84.  Bd. 

Baagtt.  Die  Krankheiten  der  ersten  Lebenstage  (aeuU  Fettdegeneration\  StuttgaH  1898. 

8duils«ii  u   EieM,  Stofumsata  bei  Phosphorvergißung,   Annalen  d.  Chartti-Krankenhauses  XV, 

Slainha«!,  Morphologie  der  Müekabsonderung,  Areh.  f.  Anal.  1892. 

Traub«,  KohlenosBjfdvergf/tung,  Ges,  Beitr,  ».  Ptithol.  I. 

ZIeglar  und  Oholfmakf,   Arsenskvergißung  und  Pho^horvergiftung,  Beitr.  9.  Zie^Ur  II  1888 

§  63.  Die  Fette,  welche  im  menschlichen  Körper  vorkommen,  sind 
Gemenge  von  OleKn,  Palmitin  und  Stearin,  von  denen  das  erstere 
bei  gewöhnlicher  Temperatur  flüssig  ist,  während  Palmitin  erst  bei  46  ^ 
Stearin  bei  53**  C  schmilzt  Da  die  Körperfette  wechselnde  Mengen 
von  OleYn,  Palmitin  und  Stearin  enthalten,  zeigen  sie  auch  eine  ver- 
schiedene Consistenz  und  verschiedenen  Schmelzpunkt  Da  Fett  in 
Wasser  und  wässerigen  Flüssigkeiten  nicht  löslich  ist,  so  wird  auch 
das  im  Körper  vorhandene,  in  Zellen  eingeschlossene  oder  freie  Fett 
in  den  Gewebssäften  nicht  gelöst.  Es  können  höchstens  im  Blute,  der 
Lymphe,  dem  Chylus  und  der  Galle,  welche  etwas  Seifen  enthalten, 
Spuren  davon  gelöst  werden.  Erkaltet  beim  Absterben  des  Körpers 
fetthaltiges  Gewebe  bis  zum  Erstarrungspunkt  der  darin  eingeschlosse- 
nen Fette,  so  scheiden  sich  das  Stearin  und  das  Palmitin  ab  und  bilden 
feine  sternförmig  oder  federartig  gruppirte  Nadeln  (Fig.  55 6 cd),  welche 
gewöhnlich  als  Margarinnadeln  bezeichnet  werden  und  je  nach  den 
Verhältnissen  bald  in  Fettzellen,  bald  frei  in  der  betreffenden  Gewebs- 
flüssigkeit liegen. 

Befinden  sich  irgendwo,  z.  B.  im  Cavum  vaginale  einer  erkrankten 
Scheidenhaut  des  Hodens,  oder  in  einem  erweiterten  Talgdrtisengang 
oder  Haarbalg,  oder  in  einem  breiigen  Erweichungsherd  einer  erkrankten 
Intima  der  Aorta  fetthaltige  Detritusmassen,  welche  aus  Zellmassen 
oder  auch  aus  Blut  entstanden  sind,  so  scheidet  sich  in  denselben  nicht 
selten  Cholesterin  in  Form  von  zarten  rhombischen  Tafeln  (Fig.  55  a), 
deren  Ecken  und  Kanten  häufig  da  und  dort  ausgebrochen  sind,  ab. 
Ist  die  Substanz,  in  der  sich  das  Cholesterin  gebildet  hat,  flüssig,  so 
bilden  die  Cholesterintafeln  oft  glänzende,  mit  blossem  Auge  erkenn- 
bare Schüppchen. 
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Cholesterin  Ist.  ein  coustanter  Bestandtheil  der  Galle,  wo  es  darcb 
die  gallensauren  Salze  und  die  Seifen  in  Lösung  gehalten  wird.  Es 
findet  sich  ferner  auch  im  Mark  der  Nervenfasern,  in  geringen  Mengen 
auch  im  Blute,  wo  Fette  und  Seifen  es  in  Lösung  halten.  Nach  Bdr- 
CHARD  kommt  es  in  Spuren  in  allen  Organen  vor. 


I^.  55.  a  CboleaterintafeU.  b  Freie  Bniee  von  MargarinnsdeliL 
e  In  ietUellen  einKeHchloBsene  Nadeln,  d  Grasartige  BÜBchel  von  Margario- 
nadeln.    Vergr.  300. 

Cholesterin  ist  in  Wasser,  verdünnten  Säuren,  Aetzlaugen  und  kalt«m 
Alkohol  unlöslich,  löslich  dagegen  in  siedendem  Alkohol,  Aether,  Chloro- 
form und  Benzol. 

Lässt  man  zu  Cholesterinkrystallen  eine  Mischung  von  5  Volumen 
concentrirter  Schwefelsäure  mit  1  Volumen  Wasser  zufliessen,  so  neh- 
men die  Krystalle  vom  Rande  her  eine  karminrothe  Färbung  an,  die 
allmählich  in  Violett  übergeht  Schwefelsäure  und  Wasser,  im  Verhält- 
niss  von  3  zu  1  zugesetzt,  bewirken  eine  violette  Färbung  der  Krystall- 
ränder.  Durch  concentrirte  Schwefelsäure  mit  einer  Spur  von  Jod  werden 
die  Krystalle  violett,  blau,  grün  und  roth. 

Die  Entstehung  des  Cholesterins  ist  nicht  sicher  bekannt.  Es  ist 
indessen  wahrscheinlich,  dass  es  aus  Zwischenproducten  des  Eiweiss- 
Zerfalls  entsteht  Demgemäss  findet  man  es  unter  pathologischen  Ver- 
hältnissen namentlich  da,  wo  Eiweisssubstanzen  unter  Bildung  von  Fett 
zerfallen,  also  in  fettig  zerfallenen  Geweben  und  Exsudaten,  Zuweilen 
bildet  es  sich  auch  in  alten  Echinokokkenblasen. 

Literatur  über  Cholesterin. 


Tn.  Ble  Clykogenablagerung  unter  pathologischen 
Bedlagimgen* 
§  64.    Das  Glykogen  ist  ein  leicht  in  Zucker  übergehendes  Kohle- 
hydrat, welches  im  Körper  namentlich  aus  den  Kohlehydraten  der  Nah- 
rung, sodann  aber  auch  aus  Eiweiss  und  Leim  gebildet  wird. 

In  den  Geweben  des  Körpers  bildet  das  Glykogen  eine  hyaline 
Substanz,  welche  dem  Amyloid  ähnlich  sieht  (LAifOHAKS),  vornehm- 
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lieh  innerhalb  von  Zellen,  gelegentlich  indessen  auch  in  den  Spalten 
des  Gewebes  liegt,  und  mit  Vorliebe  in  Form  von  Kugeln  verschiedener 
Grösse  auftritt  In  den  Zellen  liegen  diese  Kugeln  meist  in  der 
Nachbarschaft  des  Kerns. 

Glykogen  ist  in  Wasser  löslich,  doch  ist  die  Löslichkeit  des  Glyko- 
gens der  einzelnen  Gewebe  verschieden  (Langhans);  Glykogen  der 
Leber,  der  Nieren,  Muskeln,  Eiterkörperchen  ist  z.  B.  leicht,  dasjenige 
der  Knorpelzellen  und  der  Deckepithelien  schwer  löslich.  Durch  Här- 
tung der  Gewebe  in  Alkohol  wird  die  Löslichkeit  in  Wasser  herab- 
gesetzt Nach  dem  Tode  geht  das  Leberglykogen  durch  Einwirkung 
eines  diastatischen  Fermentes  bald  in  Zucker  über. 

Durch  Jod  wird  das  Glykogen  braunroth  gefärbt  Um 
die  Auflösung  des  Glykogens  frischer  Präparate  in  Wasser  zu  ver- 
meiden, wird  zur  Untersuchung  zweckmässig  eine  syrupöse  Jodgummi- 
lösung (Ehrlich)  oder  Jodglycerin  (Barfürth)  angewendet  Schnitte 
in  Alkohol  gehärteter  Präparate  werden  am  besten  (Langhans)  mit 
verdünnter  Jodtinctur  (1  Theil  Jodtinctur,  4  Theile  absoluten  Alkohols) 
behandelt  und  in  Oleum  origani  aufgehellt,  in  dem  sich  die  Reaction 
sehr  lange  erhält 

Das  Glykogen  findet  sich  normaler  Weise  in  der  Leber,  in  den 
Muskeln,  im  Herzfleisch,  in  den  farblosen  Blutkörperchen,  im  Blutserum 
(Gabritschewski),  in  den  Knorpelzellen,  in  fast  allen  embryonalen 
Geweben,  ebenso  auch  in  den  Eihüllen  jüngerer  Eier.  Beim  Hungern 
nimmt  der  Glykogengehalt  der  Leber  ab  und  kann  unter  pathologischen 
Bedingungen  ganz  schwinden. 

Bei  Diabetes  werden  die  Nierenepithelien  glykogenreich,  namentlich 
die  Epithelien  der  HENLE'schen  Schleifen.  Im  Isthmus  der  letzteren 
sind  die  Zellen  fast  ganz  mit  Glykogen  gefüllt ;  zieht  man  das  Glykogen 
mit  Wasser  aus,  so  bilden  die  Zellen  helle  Blasen.  Im  Blute  ist  so- 
wohl das  intracelluläre  als  das  extracelluläre  Glykogen  vermehrt  (Ga- 
britschewski). 

In  frischen  entzündlichen  Exsudaten  kommt  Glykogen  in  den  Eiter- 
körperchen  vor.  Im  Blute  enthalten  die  Leukocyten  Glykogen  vor- 
nehmlich bei  Zuständen  von  Kachexie  (Czerny).  Es  ist  Glykogen 
femer  auch  in  zahlreichen  Neubildungen  beobachtet,  so  z.  B.  in  den 
Epithelien  spitzer  Condylome,  in  Hodenkrebsen  und  Adenomen,  in 
Endotheliomen  (Driessen),  in  Myosarkomen,  Enchondromen,  Sarkomen 
der  Knochen,  seltener  auch  anderer  Gewebe.  Fast  niemals  findet  sich 
Glykogen  in  den  Geschwülsten  der  Mamma  (Langhans)  ;  ebenso  ist  es 
in  Magen-  und  Darmkrebsen,  Ovarialtumoren,  Tumoren  der  Nieren-  und 
Lymphdrüsen  selten.  Es  fehlt  auch  in  Fibromen,  Lipomen,  Myxomen, 
Osteomen,  Angiomen,  Leiomyomen  und  in  den  infectiösen  Granulations- 
geschwülsten (Langhans). 

Constant  findet  sich  (Lanqhans)  Glykogen  im  Epithel  des  Uterus- 
kOrpers  und  der  Portio  vaginalis,  während  es  in  den  Tuben  fehlt  und 
in  der  Cervix  nur  sehr  spärlich  vorkommt.  Es  findet  sich  ferner  auch 
im  Epithel  der  Scheide  und  in  den  Wucherungen  der  Portio  vaginalis 
und  der  Scheide,  welche  geschichtetes  Plattenepithel  besitzen.  Krebse 
dos  Uterus  enthalten  spärliches  Glykogen. 

Literatur  über  Glykogenablagerung. 
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§  87.  Jede  Izu  Hypertrophie  oder  Regeneration  eines  Gewebes 
führende  Gewebsneubildung  ist  nur  dann  denkbar,  wenn  die  vorhan- 
denen Gewebszellen  auch  das  Vermögen  besitzen,  gegebenen  Falls  sich 
zu  vermehren.  Diese  Fähigkeit  kommt  erfahrungsgemäss  den  meisten 
Zellen  des  menschlichen  Körpers  zu,  doch  kennen  wir  auch  Zellen^ 
welche  dieses  Vermögen  eingebüsst  haben,  und  es  sind  dies  nament- 
lich solche,  welche  bei  der  Ausbildung  der  Gewebe  eine  starke  Um- 
bildung erfahren.  So  sind  z.  B.  die  verhornten  Zellen  der  Epidermis^ 
sowie  die  kernlosen  rothen  Blutkörperchen  nicht  mehr  fähig,  neue  Zellen 
zu  produciren.  Sehr  wahrscheinlich  fehlt  bei  ausgewachsenen  Indivi- 
duen dieses  Vermögen  auch  den  Ganglienzellen  sowie  den  Knochen- 
zellen. Deckepithelien,  Drüsenzellen,  Bindegewebszellen,  Periost-  und 
Knochenmarkzellen  besitzen  dagegen  ein  sehr  starkes  Regenerations- 
vermögen  und  können  gegebenen  Falls  in  üppige  Wucherung  gerathen. 

Die  ProlfferationsfShigkelt  ist  also  eine  den  meisten  Kör- 
perzellen immanente  Eigenschaft,  und  viele  Gewebe  bewahren 
die  Fähigkeit  zu  wuchern  selbst  dann  noch  eine  gewisse  Zeit,  wenn  sie 
von  ihrem  Mutterboden  losgelöst  werden.  Es  beruht  auf  dieser  Eigen- 
schaft die  Möglichkeit,  Transplantationen  Ton  Geweben  vorzunehmen^ 
d.  h.  Gewebsstücke  aus  einem  Gewebe  in  ein  anderes  Gewebe  zu  ver- 
pflanzen und  daselbst  zum  Wachsthum  zu  bringen. 

Die  Versuche,  Gewebe  zu  verpflanzen,  sind  schon  alt  und  haben 
sich  auf  verschiedene  Gewebe  erstreckt.  So  hat  man  z.  B.  Periost  und 
Knochenmark  auf  Weichtheile  oder  in  Blutgefässe  verpflanzt  und  dort 
zum  Wachsthum  gebracht  (Ollier,  Goüjon,  Brüns,  Barkow,  Phi- 
LiPPEAUx,  CoHNHEiM;  Maas  u.  A.).  Man  hat  ferner  den  Sporn  junger 
Hähne  auf  den  Kamm  von  Hähnen  verpflanzt  (Duhamel,  Hunteb) 
und  abgeschnittene  Rattenschwänze  unter  der  Rückenhaut  von  Ratten 
zur  Anheilung  gebracht  (P.  Bert).  Vor  einigen  Jahren  ist  es  Hanau 
auch  gelungen,  Krebsgewebe  mit  Erfolg  von  einem  Thier  auf  ein  anderes 
zu  überpflanzen. 

Am  häufigsten  sind  Gewebsverpflanzungen  mit  Hautstückchen  vor- 
genommen worden,  und  es  haben  Untersuchungen  von  Reverdin  und 
Thiersch  den  Anstoss  dazu  gegeben,  die  Hauttransplantation 
auch  therapeutisch*  zur  Ueberhäutung  flächenhaft  ausgebreiteter  offener 
Wunden  in  ausgedehntem  Maasse  in  Anwendung  zu  ziehen.  Im  Uebrigen 
kommt  das  Verfahren  auch  in  Anwendung,  wenn  völlig  abgetrennte 
Hautstücke  am  Orte  der  Trennung  wieder  zur  Anheilung  gebracht 
werden  sollen. 

Zu  erfolgreicher  Transplantation,  d.  h.  zu  einer  Transplantation, 
die  von  einer  Vermehrung  der  Zellen  und  Bildung  neuen  Gewebes 
gefolgt  ist,  eignen  sich  nur  Gewebe,  deren  Zellen  einer  lebhaften 
Wucherung  fähig  sind,  wie  z.  B.  Epithel-  und  Periostgewebe.  Knochen- 
gewebe und  Knorpelgewebe  erwachsener  Thiere  z.  B.  gelangen  bei 
Verpflanzung  nicht  zum  Wachsthum,  während  embryonaler  Knorpel 
nach  der  Uebertragung  ein  Wachsthum  erkennen  lässt  (Leopold, 
Zahn).  Es  scheint  auch  zugleich  von  Wichtigkeit  zu  sein,  dass  die 
eingepflanzten  Gewebe  eine  gewisse  Festigkeit  und  Cohärenz  der  ein- 
zelnen Theile  besitzen.    Es  spricht  dafür   wenigstens   die  Thatsache, 
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dass  nach  Versenkung  lebender  Embryonen  in  die  Gewebe  oder  in  die 
Bauchhöhle  eines  Thieres  nur  die  festeren  Gewebe,  wie  z.  B.  der 
Knorpel,  sich  längere  Zeit  erhalten  und  Wacbsthumserscheinungen 
zeigen.  Im  Uebrigen  ist  hervorzuheben,  dass  Wacbsthumserscheinungen 
nur  bei  Transplantation  von  Gewebsstücken  auf  Individuen  derselben 
Species,  nicht  aber  bei  Uebertragung  solcher  auf  andere  Species  vor- 
kommen. 

Es  ist  ferner  zu  betonen,  dass  das  Wachsthum  der  implan- 
tirten  Stücke  gewöhnlich  ein  sehr  beschränktes  ist, 
namentlich  von  Stücken,  die  in  die  Tiefe  des  Körpers  versenkt  sind, 
so  dass  das  Wachsthum  nach  einiger  Zeit  stille  steht  und  nunmehr 
durch  Resorptionsvorgänge  substituirt  wird,  welche  das  im- 
plantirte  Stück  zum  Verschwinden  bringen.  Gewebe  von 
Dauer  bilden  im  Allgemeinen  nur  die  Hauttransplantationen,  und  es 
wird  auch  bei  diesen  ein  Theil  des  Gewebes  aufgelöst. 

Die  Hauttransplantationen  können  sowohl  bei  frischen  als  bei 
granulirenden  Wunden,  d.  h.  bei  Wunden,  deren  entzündlich  infiltrirtes 
Gewebe  sich  in  lebhafter  Wucherung  befindet,  vorgenommen  werden. 
Dabei  werden  auf  die  frische  Wunde,  d.  h.  auf  Unterhautzellgewebe, 
Fascien,  Muskeln,  Periost  oder  auf  die  abgeschabten  Granulationen 
grosse,  dünne,  mit  scharfem  Messer  abgetragene  Hautstreifen,  welche 
neben  dem  abgetragenen  Epithel  noch  die  Spitzen  der  Hautpapillen, 
zum  Theil  auch  die  obersten  Schichten  des  Corium  enthalten,  aufgelegt 
und  mit  befeuchteten  Gazestreifen  fest  aufgedrückt.  Die  Anheftung 
der  Streifen  an  die  Wundflächen  geschieht  durch  geronnene  Lymphe 
und  geronnenes  Blut.  Nach  8  Tagen  sind  sie  bei  erfolgreicher  Trans- 
plantation fest  mit  der  Unterlage  verbunden. 

Die  Ernährung  der  aufgelegten  Stücke  erfolgt  zunächst  durch 
Aufnahme  von  Nährmaterial  aus  der  ausschwitzenden  Gewebsflüssigkeit 
Späterhin  erhebt  sich  aus  dem  Boden  der  Transplantationsstelle  Keim- 
gewebe mit  Gefässen  und  dringt  durch  die  aufliegende  Gerinnungs- 
masse zum  transplantirten  Gewebe  vor,  so  dass  dessen  bindegewebiger 
Theil  neue  Gefässe  erhält.  Von  dem  Epithel  werden  die  oberen  ver- 
hornten Schichten  abgestossen,  die  tieferen  Schichten  gerathen  schon 
7om  zweiten  Tage  an  in  Wucherung  und  bilden  neues  Epithel,  an 
dessen  Oberfläche  nach  einiger  Zeit  auch  eine  neue  Hornschicht  er- 
scheint Ist  Bindegewebe  mit  dem  Epithel  transplantirt,  so  können 
dessen  Zellen  ebenfalls  in  Wucherung  gerathen  und  Bindegewebe  pro- 
duciren.  Nach  Untersuchungen  von  Goldmann  stammen  dagegen  die 
im  transplantirten  Hautstück  später  vorhandenen  elastischen  Fasern  aus 
dem  umgebenden  Gewebe.  In  späterer  Zeit,  d.  h.  nach  Ablauf  einiger 
Wochen,  stellt  sich  nicht  selten  eine  erhebliche  Abschilferung  der  Epi- 
dermis ein,  doch  pflegt  sich  die  transplantirte  Haut,  einmal  angeheilt 
und  in  Wachsthum  gerathen,  dauernd  zu  erhalten. 

Literatur  über  Transplantation. 

Barlh,  Knochenrnplantationifiy  Arch.  J,  Um,  Chir.  46.  Bd,  1893. 

BaretOWtkj,  Hütol.    Vorgäfigt   bei  der  Tranaplant,  von  HauUtücken  auf  Thiert  einer  anderen 

Speeüe,  Beür,  v.  Zief^er  XII  1892. 
Bnuit,  F.,  Tra/ntpUmtation  von  Knoehtnmarh^  v,  LangenbteVe  Areh.  XXV L 
CohalMla  II.  Xam,  Z^r  Theorie  der  Ge*ehKul*tmetastaten  {Implantation  v.  Perioht  in  die  Blvt- 

bahn),  Vireh.  Areh,  70.  Bd,  1877. 
BJAtfehtako,    Eatper,  Untertuch,  über  Trantplantation  der  Sehleimhäuie^    Ceniralbl.  f.  d   med. 

WUe,  1890. 


318  Hypertrophie  und  Regeneration. 

Cohnhoim,   Vir  eh,  Ar  eh.  58.  Bd. 

Senjs,  Sur  la  struchtre  de  la  motUe  de»  oa  et  de  la  genise  du  eamg  ekem  U$  oiteavz,  La  Cdlv/e 

JV,  Louvain  1888. 
Sborth,  üeber  die   Vermehrung  der  rothen  Bluthörper,  ForUdir.  d.  Med.  211  1885. 
Fenarstaek,  Eniwickelung  d.  r.  Bivtkörperehtn^  ZeiUehr.  f.  wie:  Zaol,  XXXVIJl  188S. 
Flemmixiff,    ZeUiubetan»^    Kern-  und  Zelüheibmg,    1882;    Ueber  Theüumg  wid  Kem/cmun  hd 

LeukoeyUn,  Arch.  f.  mikr.  Anal.  37.  Bd.  1891. 
Foi,   Ueber  die  Entstehung  deg  gefärbten  EtemenU»  de»  Blute»,  CentralU.  J.  aUg.  Path.  7/1891 

und  Internal.  Beitr.,  Fetteehr,  f.   Virehow  /,  Berlvn  1891. 
Gftbbi,    Le    eeilule   globuh/ere   nel   loro    rappcHi  aRa  /üiologia   del  »angue,    Clinica  Med.  tli 

Firenne  1891. 
Hajem,  Oaai.  mid.  de  Pari»  18« 8  ic  1878,   Compteg  rend.  T,  84  u.  86,  Areh.  de  phy»,  1878 

tt.  1879   T.  V  u.   VI,  u.  1883  /;  Beeherehes  »ur  Vanai.  nomuUe  et  pathoL  da  »ang,  Parn 

1878;  Legon»  »ur  le»  modifieation»  du  »ang  »ou»  Pinfiuenee  de»  agent»  midicanunieu»  «Cr.. 

Pari»  1888,  und  Du  »ang  et  de»  »e»  edtiration»  organique»,  Paris  1889. 
Howell,  The  hfe  hietorg  of  the  formed  element»  oj  blood,   e»peciaUg   tks  red  biood  eerpusde». 

The  Joum   of  Morphologg  IV,  Botion  1890,  ref  CentnM,  f.  aUg.  Path.  IL 
Xabom,  Du  dhel.  des  vais»eaux  et  du  »ang  dans  le  foie  de  t'embryoit,^  Anat.  Ann-   V, 
Löwit,    tViener  akad.  Sitxußgtber.  88.  Bd.  1883,  92.  Bd.  1885  u.  95.  Bd.  1887. 
Malasses,  Oaz.  mid.  de  Pari»  1874  u,  1878,  u.  Areh.  de  phy».  IX  1882. 
Mondino,   8uUa  geneti  e  suUo  »viluppo  degli  elementi  del  sangus  nei  vertebratit   Palermo  1888, 

und  Areh.  itoL  de  biol.   XII  1889. 
Mono,  Di»  ümteandlimg  der  rothen  Blutkörperchen   m  Leukoegten   und  die  Kekrose  der  rothen 

BlutkOrptrchen  bei  der  Koagulation  und  Eiterung,   Virdt.  Areh.  109.  Bd.  1887,  und  Areh, 

üal.  de  biol.  1887. 
Keninann,  Bedeutung  des  Knochenmark»  für  die  Blutbddung,  Öentralbl.  f.  d.  med.    Wie».  1868 

tt.   1869;   Arch.  d.  Ueük.  Xu.  XV;    Areh.J.  mikr.  Anat.  XI;    üeber   die  Entmtekeluhg 

rother  Blutkörperchen  im  neugebildeten  Knochenmark,   Vireh.  Areh,  119.  Bd,  1890. 
Oppelf  üneere  Kenntni»»e  v.  d.  Eiäatehung  rother  u.  weitser  BhdkOrptrehen,   Ceniralkl.  f.  aWj. 

Päth.  1892. 
Ponehot,  Joum.  de  Vanat,  et  de  la  phgs.  T.  XV,  Gaz.  mid,  de  Paris,  Nr.  25,  1878. 
QQinokO,  DUeh.  Areh.  f.  klin.  Med.  XXVII  u.  XXXIII, 
Beinert,  Die  Zählung  der  rothen  Blutkörperchen,  Leipm'g  1891. 
Bindfleiich,  Knochenmark  u.  Blutbüdung,  Areh.  f.  mikr.  Anat.  XVII  1879. 
Banfelice,    OenUe   de»   eorputeuies   rouge»   dan»    la  moelie  de»  os  de»  vertibri»,  Arch.  Hai.  de 

bioL  XUI  1890. 
Bohmldt,   üAer  BtutaeUenbildung  in  Ltber  u.  MU»,  Beür.  v.  Ziegler  XI  1892. 
Behwari,  A.,  deber  die  IVechselbexiehuug  switehen  Hämoglobin  u.  Protcpleuma,  nebst  Beobaehtungrn 

»ur  Frage  com  Weehtel  der  rothen  Blutkörperchen  in  der  Mila,  Jena  1888. 
Bpnler,  Ueber  die  intracellulare  Entstehung  rother  BlutkOrper,  Areh.  f.  mikr.  An.  A(>.Bd,  189S?. 
Tinoni,  Rech,  sur  la  fonxüon  himatopoUigue  et  »ur  la  reproduction  de  la  rate,  Areh.  ital.  de 

biol.  I  1882. 
Zleglor,  B.  E.,    Die  Entstehung  de»  Blutes  der   WirbeUhiere,   Ber.  der  Naturforsch,  Gesell,  zu 

Fetburg  IV  1889. 

§  93.  Die  Neubildung  quergestreifter  Muskelfasern  erfolgt  von 
Bestandtheilen  der  alten  Muskelfasern  aus,  und  wenn  auch  nach  Muskel* 
Verletzungen  das  Muskelbindegewebe  in  lebhafte  Wucherung  geräth,  »o 
bildet  dase:3ibe  im  weiteren  Verlauf  doch  nur  Bindegewebe,  w»ahr- 
scheinlicü  auch  das  Sarkolemm  der  neuen  Fasern,  niemals  aber  neue 
contractile  Muskelfasern. 

Die  ersten  Erscheinungen  einer  formativen  Thätigkeit  der  Muskel- 
fasern nach  Verletzung  eines  Muskels  treten  an  den  Muskelkernen  auf, 
indem  sich  dieselben  namentlich  in  der  Längsrichtung  strecken  und 
alsdann  in  eine  mehr  oder  minder  erhebliche  Zahl  von  Bruchstücken 
(Steüdel,  Naüwerck)  theilen.  Schon  während  des  zweiten  Tages 
können  sich  indessen  mitotische  Theilungen  (Fig.  141  ab)  der  Mußkel- 
kerne  einstellen,  welche  weiterhin  auch  die  alleinige  Vermehrungsart 
derselben  zu  bilden  scheinen  und  unter  günstigen  Verhältnissen  vom 
zweiten  Tage  an  in  grosser  Zahl  auftreten. 

Das  Verhalten  der  contractilen  Substanz  des  Muskels  wechselt  je 
nach  der  Art  und  dem  Grade  der  Verletzung  sehr  erheblich ;  sie  erleidet 
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Zellen  mit  grossemKern  um  (6),  welche  durch  fortgesetzte  Kern- 
vermehrung sich  ebenfalls  in  vielkernige  Protoplasmamassen 
(d)  umwandeln,  und  es  kann  eine  aus  wucherndem  Bindegewebe  be- 
stehende Narbe  vom  8. — 30.  Tage  solche  ßiesenzellen,  die  oft  noch 
Trümmer  der  alten  Fasern  einschliessen  (cT),  in  grosser  Zahl  ent- 
halten. 

Die  neuen  Muskelfasern  entwickeln  sich  zunächst 
aus  dem  kernreichen  Sarkoplasma,  welches  in  der  Continuität 
und  an  den  Enden  der  Muskelfasern  unter  Bildung  zahlreicher  grosser 
Kerne  auftritt  und  durch  seine  Massenzunahme  ein  Dicken-  und 
Längenwachsthum  der  Muskeln,  welches  von  Neumann  als  Knospen- 
bildung bezeichnet  worden  ist,  bedingt  Beim  Uebergang  des 
Sarkoplasmas  in  Muskelfibrillen  stellt  sich  allmählich  eine  Längs-  und 
weiterhin  auch  eine  Querstreifung  ein,  ein  Zeichen,  dass  die  organische 
Structur  des  Plasmas  in  der  für  die  Muskeln  charakteristischen  Weise 
sich  ausgestaltet  hat 

Von  den  discontinuirlich,  d.  h.  ausser  Zusammenhang  mit 
lebenden  Muskelfasern  wuchernden  Muskelzellen  geht  der 
grösste  Theil  wieder  zu  Grunde;  doch  ist  hervorzuheben,  dass  die- 
selben sich  sehr  lange  erhalten,  so  dass  man  in  zahlreichen  Muskel- 
narben von  8 — 40  Tagen  nicht  selten  grosse  Mengen  von  kernreichen 
Protoplasmamassen,  die  unter  Umständen  sogar  lange,  zusammen- 
hängende Bänder  oder  auch  ganze  Reihen  getrennter  Protoplasma- 
haufen bilden  können,  finden  kann.  Es  ist  auch  nicht  zu  bezweifeln, 
dass  ein  Theil  dieser  Zellen  sich  unter  günstigen  Verhältnissen  in 
quergestreifte  Muskelsubstanz  umwandelt,  und  zwar  entweder  so,  dass 
sie  selbständige  neue  Muskelfasern  bilden,  oder  aber  so,  dass  sie  sich 
mit  alten  Muskelfasern  resp.  mit  Muskelknospen  verbinden.  Die  dis- 
continuirliche  Muskelneubildung  aus  wuchernden  Muskelzellen  tritt 
nach  Volkmann  vornehmlich  dann  auf,  wenn  die  contractile  Substanz 
bei  Erhaltung  des  Protoplasmas  zu  Grunde  geht  (z.  B.  bei  Typhus  ab- 
dominalis), während  die  Knospenbildung  namentlich  nach  Durch- 
schneidungen beobachtet  wird. 

Die  an  den  Enden  oder  auch  seitlich  auswachsenden  Muskelknospen 
können  eine  einfache,  häufig  von  der  ursprünglichen  Richtung  der 
Muskelfasern  abbiegende  Verlängerung  (f)  der  Muskelfasern  bilden.  Oft 
findet  man  indessen  auch  in  zwei  bis  drei  Theile  zerspaltene  Fasern 
{(f\  so  dass  also  die  alten  Fasern,  sich  verzweigend,  in  die  Muskelnarben 
eintreten.  Soweit  erkennbar,  erfolgt  diese  Zerspaltung  schon  sehr  früh- 
zeitig, oft  wohl  schon  (a),  ehe  die  wuchernden  Muskelkerne  reichliche 
Mengen  von  Sarkoplasma  gebildet  haben,  so  dass  also  die  Wucherung 
erst  in  den  Spaltungsproducten  der  Fasern  auftritt  Die  Folge  dieser 
Zerspaltung  ist,  dass  Muskelnarben  oft  eine  grössere  Zahl  von  Muskel- 
fasern enthalten,  als  ursprünglich  in  dem  betreffenden  Gebiet  vor- 
handen war. 

Die  Regeneration  der  Muskelgewebe  nach  Muskelläsionen  setzt 
günstige  Ernährungsverhältnisse  voraus.  Heftigere  Entzündung  behindert 
dieselbe.  Zu  ihrem  Eintritte  ist  dagegen  Nerveneinfluss  nicht  nöthig, 
und  sie  kommt  danach  auch  dann  zu  Stande,  wenn  die  zugehörigen 
Nerven  zerstört  sind. 

Hypertrophie  der  quergestreifken  Muskeln  kommt  vornehmlich 
durch  eine  Vergrösserung  der  einzelnen  Muskelfasern  zu  Stande,  doch 
kann  sich  auch  eine  Vermehrung  der  Muskelfasern  hinzugesellen. 
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sehen  eines  Hand&chuhfingera  bat  und  entweder  frei  endet  oder  im 
Nabelring  fixirt  ist  und  zuweilen  sich  am  Ende  erweitert.  Bei  Ver- 
wachsung mit  dem  Nabelring  kann  Darmschleimhaut  im  Nabel  in  Form 
einer  Geschwulst  zu  Tage  treten  (Ektopia  intestini,  Adenoma 
u  m  b  111  c  a  I  e).  In  sehr  seltenen  Fällen  kann  sich  auch  eine  mit 
Schleimhaut  ausgekleidete  Cyste  oder  Dottergangscyste  in  der  Bauch- 
wand bilden. 


Fig.  294.  FiBBura  abdominis  et  vesicae  urinariae  bei  einem  18  Tage 
alten  Mädchen,  a  Uautrand.  b  Peritoneum,  e  Blase,  d  Kleine,  dem  Tnjronum 
lieutaudi  eataprechende  Blaaenhöhle.  e  Rinnenförmige  Urethra,  f  Die  ueinen 
Schamlippen. 

Die  NabelschnurbrUche  und  die  obere  Bauchspalte  sind  häufig  mit 
Kranio-Racbischisis  combinirt,  während  die  Bauch blasendarm spalte  mit 
Myelocystocele  verbunden  zu  sein  pflegt,  und  es  sind  nach  v.  Beck- 
LINOHAUSEN  beide  Missbildungen  als  einander  coordinirt  anzusehen. 
Ausserdem  kommen  bei  grösseren  Bauchspalten  häufig  lordotische  und 
skoliotische  Verkrümmungen  der  Wirbelsäule  vor. 

Literatur  Ober  Bauch-  und  Brustspalten  und  Über 
UEOKEL'Bcbes  Divertikel  und  Darmektopie. 
AhUald,  At,A.  f.  Oyn^ol.  V  ISIS.      - 

Bnhl,  glmik  der  OthMTUkund*  con  Btettr  und  BalU,   IBfil. 

Chandalox,  Oiia-vation  pour  ttrtir  ä  rkiitoire  dt  VtxiniphaU,  Areh.  de  phfi.    FIII  I88t. 
Henog,  DU  BUttiädtutg  da  NabaU  u.  der  HaUlgefSut,   JVfincAn  189S. 
▼U)  Hankalom,  Die  Genen  der  Ektopia  tKttricuii  an  Naitl,  VirA    Ardt.   111.  Bi.   ItSB. 
Kfiatnar,  Da»  Adenim  tad  dU  OrmtdatiotugeKtvmUt  an  Nabd,  An*.  /.  Oya.  IZ  KIT  md 
VinA.  Ardi.  69.  Bd.   ISII. 

,  Traüi  danat.  patkol.  I,  Parü   IBIS  — 
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ichttOtu  imd  FuUtn  du  Saidi.  Dtu*.  ZtUMtkr  f.  OUr.  XVIII  1883. 
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e)  Hemmnnf^s-Misebildangen  im  Qebinte  des  äasseren 
Oeschlecbtsapparates  and  des  Anas. 

§  149.  Die  Süsseren  Geschlechtstheile  können  sowohl  bei  gleich- 
zeitig vorhandenen  MissbildungeD  der  Bauchwand,  der  Blase  und  des 
inneren  Geschlechtsapparates,  als  auch  ohne  solche  mehr  oder  weniger 
missbildet  sein.  Yollständlger  Mangel  der  ansseren  OeschleclitatheUe 
kommt  am  häufigsten  neben  anderen  Missbildungen  in  dieser  Gegend, 
so  namentlich  bei  Sirenenbüdung  vor,  doch  kann  die  betreffende  Gegend 
im  Uebrigen  auch  normal  gebaut  sein  (Fig.  297).  Die  inneren  Geni- 
talien pflegen  dabei  ebenfalls  missbildet  zu  sein. 

Yerdoppelnng  des  Penis,  sowie  die  Bildung  zweier  Kanäle  inner- 
halb eines  Penis,  von  denen  der  eine  dem  Harn,  der  andere  dem  Ge- 
schlechtsapparat zum  Ausflussrohr  dient,  ist  selten.  Häufiger  kommt 
eine  kflnuaerllche  Ansbllducg  des  Penis  vor,  wodurch  er  sich  in 
seinem  Aussehen  mehr  oder  weniger  der  Clitoris  nähert  Meist  ist 
damit  eine  Hypospadle  verbunden,  d.  h.  eine  Verlagerung  der  Urethral- 
Öffnuitg  nach  hinten,  so  dass  dieselbe  entweder  an  der  Unterseite  der 
Eichel  oder  des  Peniskörpers  oder  an  der  Wurzel  des  Penis  {Fig.  295) 
■oder  endlich  sogar  hinter  dem  Scrotum  (Hypospadia  perineo- 
scrotalis)  liegt.  Dieselben  Verlagerungen  können  auch  bei  normal 
«ntwickeltem  Penis  vorkommen  und  beruhen  auf  einem  partiellen  Aus- 
tileiben  des  Schlusses  der  Geschlechts^rche. 


Fig.  295. 


Pig  295     Hypospadie  mit  VerkOmmerung  des  Penia.    Um  'Z,  verkleinert. 
Flg.  29G.    Episp&die  (nach  Aelfeld). 

Als  Eptepadle  (Fig.  396)  bezeichnet  man  eine  Verlagerung  der 
Harnröhrenöffnung  an  die  dorsale  Seite  des  Penis.  Sie  ist  seltener  als 
die  Hypospadie  und  beruht  auf  einem  mangelhaften  oder  verspäteten 

Il((k>,  ULtti.  i.  illKiB.  Filbol.  I.  All.  33 
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c)  Die  Drillingsmissbildungen. 

§  159.  Durch  mehrfache  totale  Spaltung  der  Anlage  entstehen 
bei  ungehinderter  Entwickelung  homologe  DrUlinge.  Sie  liegen  inner- 
halb eines  Chorions,  und  es  kann  auch  das  Amnion  einfach  sein;  in 
anderen  Fällen  hat  jeder  Fötus  sein  eigenes  Amnion.  Oft  sind  von 
den  Drillingen  einer  oder  zwei  missbildet  (Acardiacus). 

Durch  partielle  Spaltung  einer  bereits  einmal  gespaltenen  Anlage 
bildet  sich  in  einem  Chorion  eine  Doppelmissbildung  neben 
einer  einfachen  Frucht  Diese  Combination  findet  sich  nicht 
selten. 

Eine  dreiköpfige  Missbildung,  Tricephaliis,  entsteht  durch 
partielle  Spaltung  einer  bereits  partiell  gespaltenen  Anlage;  ist  sehr 
selten. 

Literatur  über  Drillingsmissbildungen. 

Ahlfeld,  DU   HhMdMngm  d»  Mmueh^  Leipmg  1880^1882. 
Bmeh,  Jenai9eh4  ZgiUehr.  f.  Med.  «.  NiUnnriuenM^aß  VII. 
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sehen  Exsudate.  Nach  Quincke  scheinen  sie  im  Knochenmark  fast  con- 
stant  sich  vorzufinden.  Neuhauss  konnte  sie  auch  in  der  Milz  eines 
4-monatlichen ,  durch  Abort  abgegangenen  Fötus,  dessen  Mutter  an 
Typhus  litt,  nachweisen.  Reher,  Eberth,  Chantemesse,  Widal  und 
Ernst  machen  ähnliche  Mittheilungen. 

Da  die  Typhusbacillen  wirksame  Toxine  und  Toxalbumine  produ- 
ciren,  so  sind  die  krankhaften  Erscheinungen  zum  grossen  Theil  auf 
Vergiftung  zurückzuführen. 

Die  Kulturen  von  Typhusbacillen  zeigen  wenig  charakteristische  Eigen- 
thümlichkeiten  und  sind  danach  von  anderen  in  der  Aussenwelt  weit  ver- 
breiteten Bakterien  schwer  zu  unterscheiden.  Ebenso  sind  ihre  Eigenschaften 
denjenigen  des  Bacillus  coli  communis  (vergL  §  177)  sehr  ähnlich.  Als 
Unterscheidungsmerkmal  wird  angegeben,  dass  die  Typhusbacillen  kein 
Indol  produciren,  während  andere  ähnliche  Bakterien,  sowie  der  Bacillus 
coli  solches  produciren,  so  dass  Bouillonkulturen  durch  Zusatz  von  Kalium- 
nitrit und  Schwefelsäure  sich  roth  färben.  Auch  bildet  der  Typhusbacillus 
in  2-proz.  Traubenzuckerbouillon  kein  G-as,  während  der  Bacillus  coli  Gas 
entwickelt.  Endlich  bewirkt  der  Typhusbacillus  in  Milch  eine  schwache 
Säuerung,  aber  keine  G-erinnung,  während  der  Bacillus  coli  bei  37  ®  0  be- 
reits in  24 — 48  Stunden  starke  Säuerung  und  Gerinnung  der  Milch  ver- 
ursacht. 

Literatur  über  den  Bacillus  des  Typhus  abdominalis. 

AnifUmoif,  ZtKT  Frng6  üb.  d.  EnMeJutng  d.  iyphöten  P/uunonie,  CentndbL  f.  Bakt,  VI  1889. 
BAbttl,   ITiAer  VariabaUOt  uwi  VarUtäUn  du  TyphuibaciüuB,  Zeäschr,  /.  Byg.  IX  1890. 
Baati,  8uUe  looaliiationi  aiipiehe  ddla  infezione  ti/oaa,  La  Bi/orma  med.   1887. 
Beomer,  Zur  Aetiohgie  des  Ttfphue  abdominaUt  (Nachweis  der  BaeiUen  im  Trinkwaater),  Dtseh. 

med,  Woeheneehr.  1887. 
B6ttm«r  «.  Pelp«r,   Bakteriolog.  Studien   Üher   die   äMogiushe    Bedeutung  der  TyfihmhaeilUn^ 

Zeüsehr,  /.  ff  gg.  I  1886  «.  //  1887. 
Baelmer,  Ueber  die  vermeinU.  Sporen  der  Typhuehacillen^  Oentralbl.  f.  Bäht.  IV  1888. 
Bunge«  Zur  Kenntniea  der  geisseltragenden  Bakterien^   Forteehr.  d.  Med.  XII  1894. 
Bnfohke,    Lebenedauer   d.    TyphutbaeHlen   in  ottitieehen   fferden^   Forteehr.  d.  Med.  XII  1894 

(wM  7  Jahre  naeh  der  In/eetion  TyphutbaeiUen  m  oetiOa^eH  Herden  gefunden  haben). 
ChABtemetie  et  Widal.   Beeh.   atur   le  baeHie  typhique,  Areh.  de  phya.  IX  1887  und  Ann,  de 

rinet.  PatUur  1899. 
Chiari,  ChoUeyataia  typhoaa,  Prag.  med.  JVoehenaehr.   1893  u.  ZeUaehr.  f.  Heük.  XV  1894. 
Cygnänt,  Studien  «6er  den  TyphutbaeHlua,  Beitr.  v.  Ziegler  VII  1890. 
Bb«niud«r,  Knodienerhrankungen  bei  Typhua,  D.  Areh.  f.  hUn.  Med.  44.   Bd.  1889. 
Eberth,   Vireh.  Areh.  81.  Bd.,  Samml.  klin.  VoHr.  Nr.  2S6,  und  Oeht  der  Typhuebaeillua  auf 

den  Fötua  übert  Fortaehr.  d.  Med.  VII  1889. 
Tanlhmber,  Bakterien  in  den  Nieren  bei  acuten  Infeetionakrankheiten,  Beitr.  v.  Ziegler  X  1891. 
7räakel,  A.«  Ueber  Abdominaltyphua,  Dtaeh.  med.  Worhenaehr.  1887. 
Fränkel,  B.,    Zur  Lehre  v.  d.  Aetiologie   d.  OompUeationen  von  Abdominaltyphuaf    Jahreab.  d. 

Hamburg.  Krankenanatalten  I  1890. 
Fränkel,  B.,  tt.  Simmondi,  Die  ätiologische  Bedeutung  dea  T^fphusbaoHluaf  Leipzig  1886. 
Oeffky,  Mittheil.  a.  d.  Kaia.  Geaundheitsamte  II,  Berlin  1884. 
OMter,  Le  baeiÜe  typhique,   Areh.  de  mid.  e»p.  III  1891. 
Germiao  w.  Kaure«,   Vergl.  Unteraueh.  Üb.  Typhuabae.  u.  ähnliche  Bakterien,  Beitr.  v.  Ziegler 

XII  1893 
Oraaeher   et   Deiebampi,    Becherchea    aur    le   baeille    typhUiua    d'ina    le    aol,    Areh.    de   mid. 

exph-,  l  1889. 
Heue,   unsere  Nahrungsmittel  als  Nährböden  für  Typhus  u.  Cholera,  Zeitachr.  f'Hyg.  ri889. 
Hole,  Exp.  Untera.  üb.  d.  Naehweia  d,  TyphuabaciUen,  Zeitachr.  f.  Byg.  VIII  1890. 
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Kapsel  zu  färben,  empfielilt  Friedländer  eine  saure  Gentianaviolett- 
lögung  (concentrirte  alkoholische  Gentianavioiettlösung  50,0,  Aq.  dest 
100,0,  Acid.  acet.  10,0).  Nach  24-stün(Iiger  Färbung  werden  die  Schnitte 
kurze  Zeit  in  0,1-procentiger  Essigsäure  ausgewaschen. 

Die  Bacillen  wachsen  auf  Nährgelatine  schon 
bei  Zimmertemperatur  und  bilden  an  der  Oberfläche 
der  Gelatine  porzellanweisse,  knopfförmige  Kulturen, 
deren  ovale  und  stäbchenförmige  Zellen  keine 
Kapseln  besitzen.  ■  Stichkultaren  auf  Gelatine  sind 
i.  nageiförmig  gestaltet  (Fig.  -itö),  indem  die  Bacillen 

K.  am  Eingang  in  den  Stichkanal   eine   knopfff)rmige 

Prominenz  bilden.  Es  ist  dies  eine  Eigenthflmlicb- 
keit,  welche  die  PnenmoniebacUlen  mit  manchen 
anderen  Bakterien  theilen.  Auf  Blutserum  bilden 
sie  durchsichtige  graue ,  auf  Agar-Agar  gallertig 
grauweisse,  auf  Kartoffeln  grauweisse  oder  gelblicb- 
weisse  rahmähnliche  Kolonieen.  Sporenbildung  ist 
nicht  beobachtet 

Kaninchen  sind  gegen  Impfungen  der  Lunge 
fast  vollkommen  refractär,  Mäuse  gehen  dagegen 
nach  Injection  von  Bacillen  in  die  Lunge  unter 
Eintritt  einer  Pleuritis  und  einer  dtsseminirten 
Pneumonie  in  18  bis  .W  Stunden  zu  Grunde,  und 
das  Exsudat  sowie  das  Blut  enthalten  theils  freie, 
theils  von  Zellen  eingeschlossene  Bacillen  mit  Gal- 
lerthüllen. Eine  typische  lohäre  Pneumonie  lässt 
sich  bei  den  gewöhnlichen  Versuchsthieren  nicht 
erzielen. 

Necmank  (Zur  Kenntaiss  rUs  Bai-Ulus  pneumonicus 
agüis,  Zeilseiir.  f.  Hin.  Med.  XHI 1887)  fand  in  eioea) 
Falle  von  Paeumonie,  der  bei  Variola  aufgetreten  war, 
©inen  Bacillas,  den  er  fUr  identisch  mit  eioem  von  ScHäN 
bei  Vaguapneumonie  der  Eaniachen  beschriebeaen  und 
von  FLüoaB  aU  Bacillus  paeumonicus  agilia  bezeich- 
neten hält. 


Akkanasibw  (AetiologisrJie  und  klinütahe  Btkteriohgie  ikn  Keuikhttstena, 
St.  Petrrsb.  ttvA.  Woc)te.mdir.  18871  fand  in  10  Fällen  von  Keuohhusten 
einen  kleinen  Bacillus  im  ausgeworfeneo  Schleim,  den  er  für  die  Uraacho 
des  Keuchhustens  hält.  Einen  entsprechenden  Befund  tbeilt  SsRUBTRCHBiNRa 
(Zur  Frar/e   der  Keuiskhuslenbaklerie,    St.  Pelcrsb.  med.    Wndiensclir.  1888)  mit 

Literatur  über  dea  Bacillus  pneumoniae. 

EmlMriall,  PamumonitkoVceit    in    cUr  Z  aUdunduh/UUms  alt    Uriaeke  «tiur  PittifmeiiUtpiiUmit, 

PinUtlir.  d.  Med.  II  I8S1. 
Frlttkal.  Ztütehr.  f.  Min.   Mtd.   I  u.  XI  und  D.  «MdL    Wochemchr.  IBBS. 
FrivdUndar,  ForUAr.  d.   Med.  I^IF,  tmd   Firch.  Arch.  BT.  Bd. 
WaiflbMlbkiiiii,  l    a.  S   111.  und  Uebrr  eint  vmt  tintr  OtilU  mtdia  tuppunUita  atugthatdi  «atf 

durch    dtn    BaeiÜMi  pMumoniae    \^FritdlSndtr)    b*dingU  AVgtmtii^'^tetiBn,    iVonoUirtr.  /. 

OhrmAtiik.  188B. 
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§  179.  Als  Inflaenzabacillus  ist  in  dem  Jahre  1892  von  R.  Pfeiffer 
ein  Bacillus  beschrieben  worden,  welcher  seither  bei  Influenzakranken 
vielfach  (Weighselbaum,  Kruse,  Bäumler  u.  A.)  bestätigt  worden  ist 
und  als  die  Ursache  der  Influenza  angesehen  wird.  Er  findet  sich  bei 
Individuen,  die  an  Influenza  erkrankt  sind,  in  den  katarrhalisch  afficirten 
Luftwegen,  zuweilen  auch  in  der  Lunge,  und  es  können  die  kleinen 
Bronchien  ungeheure  Mengen  der  Bacillen  in  Reinkultur  enthalten.  Es 
wird  angenommen,  dass  eine  Vermehrung  in  den  Respirationswegen 
Entzündung  verursacht  und  dass  er  zugleich  Gifte  producirt,  welche, 
resorbirt,  die  der  Influenza  eigenthümlichen  krankhaften  Erscheinungen 
verursachen.  Canon  giebt  an,  dass  die  Bacillen  auch  in  das  Blut 
übergehen. 

Die  Infiuenzabacillen  sind  sehr  kleine,  dünne  Stäbchen  mit  abge- 
rundeten Enden,  welche  einzeln  liegen  oder  zu  zweien  untereinander 
verbunden  sind  und  sich  mit  den  gebräuchlichen  Anilinfarben,  nicht 
aber  durch  die  GRAM'sche  Methode,  färben  lassen.  Er  lässt  sich  bei 
Körpertemperatur  auf  Blutagar  oder  auf  Agar,  das  mit  Menschen-  oder 
Taubenblut  bestrichen  ist,  züchten  und  bildet  kleine,  wasserhelle, 
tröpfchenartige  Kolonieen.  Auf  den  übrigen  üblichen  Nährböden  wächst 
er  dagegen  nicht  Sporenbildung  ist  nicht  beobachtet  Bei  Affen  lässt 
sich  durch  intratracheale  Injection  von  Reinkulturen  eine  katarrhalische 
Entzündung  der  Respirationswege  erzielen.  Kaninchen  lassen  sich 
durch  Einverleibung  von  Kulturen  vergiften  und  bekommen  lähmungs- 
artige Schwäche  der  Musculatur  und  Dyspnoe. 

Literatur  über  den  Influenzabacillus. 

B&nmler,  Du  In/lumvaepidemie     1898/94  in  FreSmrg  i.  B,,  Müneh,  med.   Woeh,  1894. 

Bnuohtttilll,  Bie,  htUterioloffiehe  tulT  in/lMenta,  La  Si/arma  med.  1892. 

CttOB,  Mikroorgwuimen  im  Blute  von  In/luenadkrankent    D.  med.   Wbeheru^r,  1892  ii.    Vireh. 

Arek.  81.  Bd.  1898. 
Hiibtr,  Ueber  den  Infiuenaabaeülut,  Zeüeehr.  f.  Hi/g.  XV  189S. 
XitMftto,  Üeber  den  JnfiuenMahaeiüue^  D.  med.   Wodteneehr.  1898. 
KroM.  AeHologie  der  Inftnenmay  D.  med.  Wochenachr.  1894. 
Htiffer,  A,    Verlauf,  MütheiUmg  fi&er  die  Erreger  der  InßuensM,   D.  med.   Wochtntekr.  1898; 

Die  Aeiiologie  der  InßuenMO^  ZeiUehr.  f.  Hyg.  XIII  1898. 
Pteht,  Beär.  a.  Aaiologie  der  Influetaa,  Oentralbl.  f.  Bakt.  XI  1892. 
Weicluelbanm,  Beitr.  ».  Aeiiologie  u.  path.  Anat.  d.  lafinenta,    Wien.  Um.  Wochenechr.  1898. 

§  180.  Der  Bacillus  diphtheriae  ist  ein  zuerst  von  Löffler  ge- 
nauer untersuchter  Bacillus,  welcher  sich  innerhalb  der  bei  Diphtherie 
auftretenden  Croupmembranen  vorfindet  und  höchst  wahrscheinlich  die 
Ursache  der  Diphtherie  ist  In  inneren  Organen,  wie  Milz-  und  Lymph- 
drüsen, fehlt  er  entweder  ganz  oder  ist  in  denselben  in  so  geringer 
Zahl  vorhanden,  dass  er  nur  durch  das  Kulturverfahren  nachweisbar 
ist  (Frosch). 

Er  hat  die  Länge  der  Tuberkelbacillen,  ist  aber  etwa  doppelt  so 
dick  und  an  den  Enden  oft  angeschwollen ;  seine  Substanz  hat  ein 
körniges  Aussehen.  Zur  Färbung  benutzt  man  am  besten  eine  Farb- 
lösung von  .-W  ccm  concentrirter  alkoholicher  Methylenblaulösung  in 
100  ccm  Kalilauge  von  0,0(X)l7o,  wonach  man  die  Schnitte  einige 
Secunden  in  0,5%  Essigsäure  und  danach  mit  Alkohol  behandelt  Die 
Bacillen  sind  an  gefärbten  Präparaten  oft  segmentirt 

Die  Diphtheriebacillen  wachsen  am  besten  (Löffler)  auf  einer 
Mischung  von  3  Theilen  Kälber-  resp.  Hammelblutserum   und  einem 
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isolirte  und  welcher  (Babes  und  Puscasik,  Unters,  über  die  Diipktherie  der 
lauben,  Zeitsekr.  f.  Hyg.  VIII  1890)  wahrscheinlich  auch  die  Ursache  der 
Taubendiphtherie,  einer  der  Diphtherie  des  Menschen  ähnlichen  Krankheit^  ist. 
Löffleb  konnte  mit  seinen  rein  gezüchteten  Bacillen  bei  Tauben  durch. 
Impfung  der  Mundschleimhaut  die  Krankheit  reproduciren,  nicht  aber  bei 
Hühnern.  Mäuse  starben  nach  der  Impfung  in  ungefähr  5  Tagen,  und  die 
Bacillen  fanden  sich  in  den  Blutgefässen  sämmtlicher  Organe. 

Nach  LöFFLEa  (/.  c.)  findet  man  auch  bei  d,er  Diphtherie  der 
Kälber  einen  Bacillus,  doch  gelang  es  ihm  nicht,  ihn  rein  zu  züchten 
und  seine  pathogene  Bedeutung  sicherzustellen. 

Die  Diphtherie  der  Kälber  und  der  Hühner  ist  ätiologisch  von 
der  Diphtherie  der  Menschen  verschieden  (Esser,  Ist  oke  Dipkihen/e  de& 
Menschen  auf  Kälber  übertragbar ,  Fortschr.  d.  Med.  VI  p.  824,  Löffi«bb, 
MUth.  a.  d.  K  Oemndheitsamte  1884,  Pütz,   Fortschr,  rf.  Med,  V  p.  187). 

Nach  Koch  (Untersuch,  über  die  Aetiologie  der  WundinfeoHonakrankheiten, 
Leipzig  1878)  kommen  in  Paulflüssigkeiten,  die  man  offen  lässt,  in  den 
ersten  Stadien  der  Päulniss  oft  Bacillen  vor,  welche  den  Bacillen  des 
Schweinerothlaufs  sehr  ähnlich  sind,  sich  auch  in  Kulturen  ähnlid  ver* 
halten  und,  auf  Hausmäuse  verimpft,  sich  im  Blute  zu  grossen  Mengen 
vermehren  und  zugleich  zu  Milzschwellung  führen.  Die  Mäuse  sterben 
nach  40 — 60  Stunden  in  hockender  Stellung.  Der  Bacillus  wird  als  Ba* 
cillus  der  Mäuseseptikämie  (B.  murisepticus)  bezeichnet  und 
lässt  sich  mit  alkalischer  Methylenblaulösung  sowie  mit  OnAM'scher  Färbe- 
methode gut  färben.  Innerhalb  des  Blutes  sind  die  Bacillen  theils  frei, 
theils  in  Lenkocjten  eingeschlossen;  die  Leukocyten  gehen  zufolge  der 
Bacillenanhäufung  in  ihrem  Leibe  zu  Grunde  (Flüoos).  Feldmäuse  und 
Meerschweinchen  sind  gegen  die  Bacillen  immun,  Tauben  und  Sperlinge 
empfänglich. 

Literatur  über  den  Bacillus  des  Bauschbrandes. 

Arloing,  CorneTln  et  Thomas,  Le  eharbon  tjfmpiomatique  du  boeuf,  Färig  ISS 7. 

BoUiBger  «.  Fesar,  2>.  Zeittekr.  /.  Tkiermsä,  1878—79. 

Ems,   Utber  Baut^brand,  Thi«rm$d.  Vortr.  L  Bd.  4.  H.  1888. 

KitaiAto,  üther  <ien  RaMBehbrandbaeäUu  u.  <em  KvUwvtrfokten^  Ztäsehr.  /,  Uyg.  VIu.  VIIL 

Kitt,    Der  Bautchbrandj    zu$ammen/auende  Skime   Über  den  gegenwärtigen  Stand  der  Lüeraiyr 

u.  Pathologie,  CentraOl.  f.  Baku  I  1887,  u.  D.  Zeittchr,  f.  T%ierfned.  Xill  1887. 
Pflti,  Beuehen  und  Herdekrankheiten^  StuitgaH  1S82. 
S511,  Die  Tkierteuehen,  Wien  1881. 

Boger,  Contrib.  ä  Vit.  du  eharbon  ejfmptomaÜ^pu,  Bevue  de  mid.  XI  1891. 
BogOWitfoh,    Wirkung  det  Bautehkrandee  auf  den  thier.  Organiemue,  Bekr.  9.  Ziegler  IV  1889. 

Literatur  über  den  Bacillus  des  Schweinerothlaufs  und 
über  die  deutschen  und  amerikanischen  Schweineseuchen, 

Bleiieh  u.  Fiedler,  Zwr  Kenntn.  d.  Sehwemeteuehe,  Zeitsehr.  /.  Hgg,  VI  1869. 

Oornevin,  Premixe  Hude  tur  le  rouget  du  pora.  Parte  1885. 

Oornil  et  Ohantemeioe,   8ur  lee  proprOtie  biologijuet  et  ratthmation  du  nirue  de  la  pnmmo- 

entMte  du  pore.    Campt,  rend.  de  VAe.  dee  ee,  de  Parit,  I.   106,    1887,  und   La  pmeumo 

entiriu  de$  poree,  Jowm.  de  Vanat.  XIX  1888. 
Froiehf  Ureaehe  der  am/erikanieeken  Schweineeeuche  (nieht  identi»^  mit  der  deutecken  Sekaeeme^ 

eeu€?u),  ZeUeehr,  /.  Hyg.  IX. 
Heoo,  Der  Stäbehenrothlauf  u.  die  Sekweineeeuehe,  Thiermed.  Vortr.  I.  Bd.  1.  J7.   18S8. 
Kitt,  Unten,    über  den  Stäbehenrothlauf  der  Sehieeine  u.  deeten  Sehutrimpjung,   Jahreeber.  der 

Kaie,  Thierarxneieehvle  ui  Mikn^en  1885  —  86,  Leipmg  1887. 
Klein,    Vireh,  Areh.  95.  Bd. 

Löffler,  Exper.  Unten,  üb,  Sehwetnerothlauf,  Arb,  a.  d.  Kaie.  Oeeundheiteamte  /,  Berlin  1885. 
Lorenx,  Schutzimpfungen  gegen  Schieeinerothlavf  OentralbL  /,  Bakt.  XV  1894. 
Lydtitt  w.  Sohottelini,  Der  Rothlauf  der  Schreine,   Wieehaden  1885. 
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PMtonTt  Li  rou^  du  poro,  Oompt,  rmd,  t.  95,  1888. 

FAitenr  et  Thnillley,  Compt.  rmd.  97.  Bd.  1883. 

Vtttiy  WidertUmdslongkeä  d.  Bakt.  d.  Behwekuroüdauft^  Arh.  a.  d,  K.  OetvndheäsamU  r/1890. 

BMMnglia,  Die  Bakt.  d.  amerikamBehtn  Sufme-Piague  u.  d.  deutschen  Sehweineseuehef  Centralbl. 

f.  Bükt.  VIII  1890. 
Sühftte.  Üeber  den  RUhlauf  der  Sehnoeine^  Arh,  a.  d.  Kaie.  ChtundheüeamU  I  1885. 
StUadär,  Contnb,  ä  ViL  de  la  ewinpeet,  Ann,  de  VIntt.  PaeUer  IV. 
Smith,  Arh,  a.  d.  patM.  Laboratormn  de$   Bureau   of  Animal  Induetry  in  Waahingtan,  ref. 

Centram,  f.  Bakt.  XVI  p.  931. 

Literatur  über  den  Bacillus  der  Hühnercholera. 

Babes.  Art^.  de  phy».  II  1883. 

BafthAl^aiyt  Be  FinoeuIaHon  dee  oemf»  d^une  poule  aUemte  du  dkoUra  du  pouUt,  Oompt.  rend. 

t.  96,  1883. 
Cornil,  Areh.  de  phy$.  X  1888. 
Oomil  et  Babas,  Lee  haeUrite^  Parte  1890. 

Oamaleia,  Zur  Aetiologie  der  BUhnercholera,  Centralbl.  f.  Bakt.  IV  1888. 
Kitt,  Die  OefiügelekoUra,  CentralU.  f.  Bakt  I  1887,  und  Zur  Kennin.  der  OeftügelchoUra  und 

deren  Sdadaimpfuing,  DUek.  ZeiUckr.  f.  Thiermed.  XIII  1888. 
Pattear,  Compt.  rend.  t.  90,  1880,  und  Areh.  /.  eaep,  Plath.  XII. 
Perroneito,  üeher  da»  epiaootieehe  Typhoid  der  Hühner^  Areh.  f.  unteensehafü,  u  prakt.  Thier^ 

heOkunde  1879. 
Petri,  Central.  /.  d.  med.  Wüe.  1884. 

Werthoiffl,  Bakt.  Untere,  iiber  die  Cholera  galUnarum,  Areh.  f.  exp.  Path.  86.  Bd.   1889. 
Zun,  Die  Krankheiten  dee  HauegfflUgele^  Weimar  1888. 

§  189.  Die  bisher  aufgeführten  stäbchenbildenden  Spaltpilze  ge- 
hören nach  der  zur  Zeit  gangbaren  Eintheilung  alle  zu  den  Bacillen. 
Es  kommt  indessen  bei  Menschen,  Rindern,  Schweinen  und  Pferden 
noch  ein  Pilz  vor,  dessen  botanische  Stellung  noch  nicht  sichergestellt 
ist,  der  indessen  zur  Zeit  wohl  am  passendsten  den  polymorphen  Bak- 
terien zugezählt  und  an  die  Bacillen  angereiht  wird.  Es  ist  dies  der 
Strahlenpilz  oder  Aktinomyces,  die  Ursache  der  Aktinomykose,  einer 
Krankheit,  welche  durch  eine  progressiv  fortschreitende  Entzündung, 
bei  welcher  sowohl  Granulationsgewebe  und  Bindegewebe  als  auch 
Eiter  gebildet  wird,  charakterisirt  ist,  und  welche  durclv  Impfung  auf 
Thiere  (Kaninchen,  Rinder)  übertragbar  ist 

Rasen,  welche  der  Pilz  in  den  Geweben  bildet,  sind  schon  vor 
längerer  Zeit  von  Lanoenbeck  und  von  Lebert  gesehen,  aber  in 
ihrer  Bedeutung  nicht  richtig  erkannt  worden.  Erst  die  Beobachtungen 
von  Hahn,  denen  sich  Untersuchungen  von  Bollinobr  und  Harz 
anschlössen,  brachten  eine  richtige  Beurtheilung  des  bei  Hausthieren 
vorkommenden  Strahlenpilzes.  Israel  fand  kurze  Zeit  danach  einen 
ähnlichen  Pilz  beim  Menschen,  und  Ponfick  sprach  sich  kurz  danach 
für  die  Identität  des  Aktiomyces  des  Rindes  mit  dem  von  Israel  beim 
Menschen  entdeckten  Pilze  aus. 

Nach  Untersuchungen  von  Boström  ist  der  Pilz,  welcher  die  Krank- 
heit verursacht,  ein  höherer  Spaltpilz,  welcher  der  Gattung  Clado- 
thrix  angehört  und  sich  bei  Kultur  auf  Rinderblutserum  oder  Agar  von 
den  Bacillen  dadurch  unterscheidet,  dass  er  verzweigte  Fäden 
bildet.  Die  Fäden  der  Kulturen  sind  theils  gerade,  theils  wellig  ge- 
bogen, zuweilen  auch  schraubenartig  gewunden  und  zerfallen  durch 
Quertheilung  in  kurze  Stäbchen  und  kokkenartige  Gebilde,  die  unter 
geeigneten  Bedingungen  wieder  zu  Fäden  auswachsen. 

Innerhalb  des  menschlichen  und  thierischen  Organismus  tritt  der 
Pilz  in  Rasen  auf,  welche  kleine,  kaum  mit  blossem  Auge  erkennbare 
Körnchen    oder    aber  bis  zu   zwei  Millimeter  Durchmesser  haltende 
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Braun  in  den  russischen  Ostseeprovinzen  vornehmlich  den  Hecht  snd 
die  Quappe  als  zweiten  Zwischenwirth  aufsucht  und  sich  in  den  Muskelo 
oder  den  Eingeweiden  dieser  Thiere  zu  einem  geschlechtslosen  Band- 
wurm entwickelt  Nach  Grabsi  und  Parona  kommt  die  Finne  des 
Bothriocephalus  latus  in  Italien  sowohl  beim  Hecht  ais  bei  dem  Fluss- 
barsch  vor;  in  Japan  ist  sie  am  häufigsten  (Ijiha,  Ledckart)  bei 
Onchorhynchus  Ferryi  zu  finden.  Zschoeke  fand  sie  unter  den  Fischen 


Fig.  442.  Fig.  443. 
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Fig.  442.  Eier  von  Bothrio- 
cephalus latus,  eines  nach  Ent- 
leerung de»  Dotterinhallee  (nach  Leu- 
CKABT). 

Fig.  443.    Freier  Embryo  Ton 


des  Genfersees  bei  Lota  vulgaris,  Perca  fluviatilis,  Salmo  Umbla,  Esox 
lucius,  Trutta  vulgaris  und  Tr.  lacustris.  Am  häufigsten  ist  sie  bei  der 
Quappe  (Lota  vulgaris)  und  beim  Barsch  (Perca  fluviatilis).  Gelangt 
dieselbe  durch  Genuss  der  genannten  Fische  in  den  Darmkanal  des 
Mensehen,  so  erlangt  sie  wieder  Geschlechtsreife.  Nach  Braun  und 
Parona  kann  man  die  Finne  auch  beim  Hunde  und  bei  der  Ratze  zur 
Entwickelung  bringen.  Bei  Anwesenheit  von  Bothriocephalen  im  Darm 
kann  sich  eine  allmählich  zunehmende  Anämie  einstellen,  welche  der 
perniciösen  Anämie  gleicht.  In  welcher  Weise  die  Anwesenheit  des 
Bothriocephalus  eine  Verminderung  der  rothen  Blutkörperchen  and 
des  Hämoglobingehaltes  des  Blutes  verursacht,  ist  nicht  bekannt 

In  Grönland  kommt  bei  Bunden  und  Uenschen  noch  ein  anderer 
Bothriocephalus  vor,  welcher  nur  1  m  lang  wird  und  einen  herzförmigen 
E<^f  besitzt.     Er  wird  als  B.  cordatus  bezeichnet. 

Literatur  über  Bothriocephalus  latus. 

BoUinsn.  D.  Anh.  f.  kU».  Htd.  XZXVI  IBSfi.t 

Braan,   Vitth.  Arek.  88.  h.  BS.  Bd.,  Zw  EnturiciduiigiffadiicIiU  da  btüen  BaitAommU,  Wtrw 

hoy  1B8S,  und  ITtber  dm  Zintckaucirth  dw  breittm  SanAmrwiti,  Wnnburg  18BS. 
Grastl  H,  Pamrk.  D.  med.   Wochaudir.   18S6. 
BraMi,  B.  e  BariUi,    Contrii.  alU  Oadio  dtOa  nthippo  dU  Botncet/alo  lato.    Oiotn.  dtOm  B. 

Jccad.  di  Med.   tSB7.  rtf.  Cmtralil.  f.  BaH.  111  1S88, 
Lcnckart.  I.  c.  wtd  Zur  Bmhrioctphaltu-Pratt,  (%nlraZN.  /.  Bakt.  ■.  ^tratättüt.  1  IBBT. 
rarona,  Batdiconti  lit.  Lomt.   ^ol.   XIX. 

Sehanmaa,  Zur  Smntnüi  der  BoÜtnoctphalMt-AMmit,  BtrUn  1BV4.  | 
Taalalr,    17«   nrnwati  ooi  ät  Bolirioctpliatit   m  Btlgiqa»,   Bullet,  dt  FAtad.  rey.  dt  Beifilm 

XVm  1889, 
ZHhokka,    Der  Botknocephnlut   latat   in    Genf,    CmtraOl.  f.    Bukt.  I  1S8T,    und   Bm  mtHtrv 

ZKUdiaimith  du  Bathr.  latut,  ib.  IV  1888. 


HL    Protozoen. 

§  214  Von  parasitären,  beim  Menschen  vorkommenden  Protozoen 
war  bis  vor  wenigen  Jahren  nur  eine  geringe  Zahl  bekannt,  und  es 
hatten  die  bekannten  Formen  auch  nur  eine  geringe  Bedeutung,  indem 
ihnen  ein  erheblicher  Einfluss  auf  die  Gewebe  nicht  zugeschrieben 
werden  konnte.  Durch  Untersuchungen  der  letzten  Jahre  sind  indessen 
verschiedene  Formen  bekannt  geworden,  welche  als  die  Ursache  krank- 
hafter Processe  anzusehen  sind,  und  es  ist  sehr  wohl  möglich,  dass  es 
ausser  den  bereits  beschriebenen  auch  noch  andere  Protozoen  giebt, 
welche  pathologische  Veränderungen  im  menschlichen  Körper  hervor- 
zurufen vermögen.  Die  bis  jetzt  beobachteten  Formen  bilden  Repräsen- 
tanten aus  allen  vier  Klassen  der  Protozoen. 

Von  den  Bhlzopoden  kommen  im  Darm  drei  Amöben  vor,  welche 
als  Amoeba  coli  vulgaris,  als  Amoeba  coli  mltls  (Roos,  Quincke) 
und  als  Amoeba  dysenteriae  (Kabtulis,  Osler,  Councilman,  La- 
FLEUR,  Kruse,  Pabquale)  bezeichnet  werden.  Die  Amoeba  dysenteriae 
ist  von  den  beiden  anderen  Formen  sicher  zu  unterscheiden,  während 
die  A.  coli  vulgaris  und  die  A.  coli  mitis  einander  sehr  ähnlich  und 
möglicherweise  miteinander  identisch  sind. 

Amoeba  coli  vulgaris  ist  ein  harmloser  Darmparasit,  der  (Roos, 
Kruse,  Pasquale)  im  Darm  nicht  selten  vorkommt  Die  A.  coli  mitis 
beobachtete  Roos  in  einem  Falle  chronischer  Enteritis  bei  einem 
Kranken,  der  stets  in  Norddeutschland  gelebt  hatte. 

Die  Amoeba  coli  mitis  besteht  nach  Boos  aus  einem  protoptasmatischen 
Zellleib  von  35 — 35  ^i  Durchmesser  im  kugeligen  Zustand,  der  sich  träge 
bewegt  und  sehr  häufig  Fremdkörper  einschliesst  (Fig.  444  n),  z.  B. 
Bakterien  und  Speisereste.  Neben  den  beweglichen  Formen  kommen 
nach  Roos  auch  encystirte,  kugelige  Formen  vor,  welche  von  einer 
doppelt  contourirten  Membran  um- 
geben sind  und  im  Innern  helle,  _ 
runde  Bläschen  einschliessen  (Fig. 
444  b).  Verfütterimg  an  Thiere  (Katzen) 
lassen  keine  pathogenen  Eigenschaften 
erkennen. 

Fig.  444.  Ämoebft  coli  mitis  (nach 
Boos).  a  Freie  bev^cbe  Amöben,  b  En- 
cjBtirt«  Amöben.    Vergr.  HfT». 

Die  Amoeba  djsenteriae  (identisch  mit  der  von  Loesch  beschrie- 
benen A.  coli)  besitzt  nach  Roos  einen  Durchmesser  von  15 — 25  ft, 
nach  Kruse  und  Pasquale  einen  solchen  von  10—50  fi  und  man 
kann  am  Zellleib  ein  homogenes  Ektoplasma  und  ein  wechselnd  ge- 
körntes Entoplasma  erkennen,  deren  Vertheilung  je  nach  der  Form  des 
Thieres  schwankt  (Fig.  445  a).  Durch  Färbung  lässt  sich  im  Innern 
ein  Kern  sichtbar  machen.  Die  Zellen  sind  lebhafter  Bewegung 
fähig  und  nehmen  dabei  die  verschiedensten  Form  an  (d).  Sehr  oft 
enthalten  sie  in  ihrem  Innern  Fremdkörper,  namentlich  rothe  Blut- 
körperchen oder  Trümmer  von  solchen  {b),  oder  sind  von  hellen  Va- 
cuolen  (c)  durchsetzL    Nach  Roos  können  sie  sich  auch  encjstiren  (e). 

Nach  Untersuchungen  von  Koch,  Kartulis,  Kruse  und  Pas- 
quale kommen  .sie  bei  der  in  Aegypten  herrschenden  Dysenterie  con- 
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Ohromoiom«]!  283. 

Chylangiom  410. 

Chylnrie  178. 

Cimex  lectoarius  687. 

drealatioatftAraBgen  184. 

„        BeobacfatuDg  am  Lebenden  143. 
y,         bei  EntsUndnng  391  ff. 

CUdothrix  653. 

„         aateroides  668. 

Clottridiiuii  642.  586. 
,,         butyricum  687. 

Coagulation  161. 

Coftgulationtnekroie  188.  189. 

OooainvergiftiiDg  86« 

Coceidien  720. 

Coeeidiom  oviforroe  720. 

Oolcbicinvergiftnng  36. 

CoUatoralkreislanf  146. 

Colliquationinekroie  190. 

CoUoidbüdang  221. 

CoUoidkreba  466. 

Commotio  cerebri  21. 

Coneremento,  freie  233. 

,,  barnsaure  236. 

COBcretionen,  amyloide  229. 

Condylom,  breit  632. 
,,         ^pits  879. 

CoBgeition  141. 

CongeiUonaabscoft  380. 

Gonglutination  161.  168. 

OonidieniporeiL  670. 

Coniinvergiftang  86. 

CoBJnnctivitlf  granuloaa  679. 

Conititationfkrankheit  68. 

ConUginm  39.  43. 

CopnlationaTorgaog,  Stdrun^  129. 

Cordycept  miliuri»  680.  681. 

Corpora  amylacea  229, 

Cranlopagen  633. 

Cranlorhaclüiohiiii  602. 

Cranioicbitii  602. 

Cmor  146. 

CnUcidao  687. 

CnUnrvorfahron  lur  Untersuchaog    der  Bak- 
terien 663. 

Carariiiyergiftiuig  36. 

CyankaliTergiftiiBg  81. 

Cyanoao  136. 

Cycleaeophalio  604. 

Cyelopie  606. 

Cylindereplthelkrobfl  463. 

Cylindrom  436.  467. 

Cyften  265. 

Cyitioercni  cellulosae  708. 
,,         racemostts  708. 

Oyatinttein  242. 

Cyatocardnoma  papUUferam  471. 

Cyttoaarkom  473. 

Cytaater  287. 


Daltonitmna  120. 

Barler'fche  Krankheit  726. 

Darmkanal,  EotsUodang,  chronische  880. 

Darmiteiii  239. 

Barmtriokine  696. 
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Docubitalnekrote  186. 
Deevbitiu  186. 
DegeneratloD,  amy leide  228. 

colloide  221. 

fettige  208.  209. 

glykogene  216. 

hyaline  270. 

hy dropische  208. 

körnige  207. 

par«nchymatö&e  207. 

schleimige  219. 

aklerotische  231. 

speckige  223. 

wachsartige  188. 
Demodez  684. 
Dentaloateom  408. 
Dereneephalie  603. 
Bermanyiaiu  avium  686. 
Bermatoeoptet  686. 
Dermatoeyate  477.  479. 
Bermatolia  noxialis  688. 
Bezmatomyootit  diffusa  flexorum  681. 

„  furfuracea  680. 

Bermatophagai  686. 
Bermoide  476. 
Beamobakterlen  642. 
Beimold  396. 
Betorminaiita  130. 
Betermlnate  130. 
Biabetei  74. 
Biabroiit  170. 
Biapedofo  170. 
Blastamatomyelle  600. 
Blathete,  hämorrhagische  171. 

„         harnsaure  236. 
Bieophaliu  638. 
BigitalinTergiftiug  36. 
Biphtlierie  603. 

Heilserum  112.  113. 
der  Tauben  661. 
der  Htthner  662. 
,«  der  Kftlber  662. 

Biploooceiu  567. 

ff  pneumoniae  680. 

Diprotopni  538. 
Blpygns  639. 
Bltplrem  287. 
Biipora  cauca»ica  688. 
DifpoiltioB  101.  106. 
BiStoma  faaematobium  703. 
hepaticum  701. 
hepatis  endemicnm  pernleiosum  702 

„         innocuom  702. 
lanceolatum  702. 
„         pulmonale  702. 
Biitomie  508. 

Bivertikel,  Meckel'sches  611. 
Bochmini  dnodenalis  693. 
Boppelinfeetion  49. 
Boppelmiflsbildiuig  482.  489. 
Braennonloc  medinensis  698. 
Brepanidinm  730. 
BrUlioge  541. 
Bmekatrophie  206. 
Brnse  der  Pferde  684. 
BrIUenfanctioD,  Ausfall  73. 
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Thallophyten  669. 
Thiere,  Froduction  von  Otiten  84 
ThoraeogAitroschiiii  511. 
Thoraeopagns  5St. 

„  i'Rrasiticas  535. 

Thoraooichisii  511. 
Thrombenmole  492. 
Thrombin  154. 
Thromboarteriitii  159. 
Thrombophlebitif  159. 
Thrombofe  146.  149. 
Thrombai  146 

natochthoner  157. 
ErweichuDK  158.   1;>9. 
fortgesetster  157. 
gemischter  149. 
fteschichteter  149. 
klappen»tändiger  150. 
marantischer  156. 
obtarirender  157. 
Organisation  159.  867. 
rother  148. 
Schrumpfunfc  159. 
Verkalkung  159 
wandständiger  156 
„         weisser  149. 
Tibalidae  687. 
Tinea  favosa  677. 
Tochterftem  285. 
Tod  8. 
,,     allgemeiner  181. 
,,     Zeichen  des  182 
Todtanüecke  143.  182. 
Todtenitarre  182. 
Tonnenflgnr  285. 
Tomlaketten  567. 
Tozalbnmine  24.  46.  50.  552. 
Tozenoym  24. 
Toxine  24.  46.  50.  552. 
Traohomooocui  579. 
Tranfplantation  296. 

„  Reverdin's  296. 

Transport,  retrograder  57. 
Traabenkokken  567. 
Tranbenmole  498. 
Trematoden  701. 
Tricepbalot  541. 
Triehina  spiralis  696. 
Triehocephalnf  dispar  695. 
Triohomonai  719. 

„  intestinalis  71 9. 

,,  vaginalis  719. 

Triehophyton  tonsurans  67i$. 
Tripper  578. 
Trophonearoie  72. 
Tnberculin  114.  615. 
Tnborcnloie  609. 

der  Vögel  628. 
Uebertragung ,    intrauterine 
627. 
,,  soogUique  628. 

Tuberkel  609. 
Tomor  888. 

cavernosus  407. 
bistoid  384. 
organoid  884. 


Typhai  abdominalis  596. 
recurrens  667. 
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TJeberhitsung  15.  16. 
Vlcai  880. 

atonicum  880. 
callosuro  880. 

,,     elevatum  hypertrophicum  380. 

,,     indolens  880. 
TJnfallnervenkrankheit  22. 
Unterkiefer,  Mangel  507. 
Ur&mie  67. 
Ureteritis  725. 
Urniere  525. 
Urobilinnrie  250. 
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Vaccine  111. 
Variola  725. 
Venenstein  239. 
Veratrinvergiftnng  36. 
Verbrecherhim  119. 
Verbrennung  15.  16. 
Vererbung  122. 

„  Htavistische  124. 

collaterale  124. 

Transformation  123. 
Vererbungsitüok  130. 
Verfettung  208.  209. 
Vergiftung  23.  25.  26. 

„  durch  Bakterienproducte  46. 

Verk&sung  109. 
Verkalkung  238. 
Verkreidung  238. 
Vermei  40.  54.  689. 
Verruea  carnea  411. 
Vibrio  543. 

Metschnikovi  666. 

Rugula  660. 

serpens  660. 
Vibrion  butyrique  587. 
Vogeltubereuloie  628. 

W. 

Wacht thum,  Ursache  899. 
Wandenellen  837. 
Wfingenspalte  £07. 
Wanse  687. 

Warse,  ichthyotische  276. 
Wasser.  Entziehung  12. 
Wolflr^cher  Körper  525. 
Wolfsrachen  506. 
Wucherung,  Ursache  299. 
Wundheilung  861. 
Wundinfection  102. 
Wundkrankheit  648. 

,.  des  Binde»  651. 

Wnndsohreck  21. 
warmer  40.  54.  689. 
Wurstgift  24.  47. 
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Zellen,    Wach»thum»hiDderniwe ,    Eotferuuug^ 

^  «lers.  299. 

Xanthinstein  243.  Zona  dermatica  497. 

Xerofii  647.  ».     «pithelo-Mrosa  497. 

Ziphopagen  683.  Zoogloea  544.  567. 

Züchtang  (Spaltpilze) ^56?. 

„  Zuckerhamrahr  74. 

^*  Zangenwürmer  683. 

Zahnitein  239.  Zwergbildong  195.  493. 

Zellen,  epitbeloide  361.  Zwergwachs  117. 

„         Granula  W2.  Zwillinge  532. 

TheiluDg  285.  29:;.  Zwitterbildimg  525. 
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